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ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRCدراﻓﺮاد ﺑﺎ wolf yranoroc wols و
wolf yranoroc lamron
tcejbus ni PRC fo level amsalp fo nosirapmoC











ﻣﺠﺮﯾﺎن: ﻧﯿﮑﺰاد ﻋﺰﯾﺰﯾﺎن , ﺣﻤﯿﺪ رﺿﺎ ﺟﻮادي
ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي: PRC , wolF wolS yranoroC
اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻠﯽ ﻃﺮح
33220041ﮐﺪ ﻃﺮح
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRCدراﻓﺮاد ﺑﺎ wolf yranoroc wols و lamronﻋﻨﻮان ﻓﺎرﺳﯽ ﻃﺮح
wolf yranoroc
wols htiw tcejbus ni PRC fo level amsalp fo nosirapmoCﻋﻨﻮان ﻻﺗﯿﻦ ﻃﺮح
wolf yranoroc lamron dna wolf yranoroc
PRC , wolF wolS yranoroCﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
ﻧﻮع ﻃﺮح
ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
045ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
ﺑﺮ اﺳﺎس اﯾﻦ ﻃﺮح ﻣﯿﺘﻮان از اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﻌﯿﺎر ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
اﯾﺴﮑﻤﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه وﻗﺎﯾﻊ ﮐﺎردﯾﻮوﺳﮑﻮﻻر،اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC در اﻓﺮاد ﺑﺎ wolf yranoroc wols و lamronﻫﺪف ﮐﻠﯽ
wolf yranoroc
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﺳﯿﻨﺎ ﮐﻪ ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﮐﺮوﻧﺮﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ،از ﺗﺎرﯾﺦ ﺷﻬﺮﯾﻮر ﻣﺎه 4931 ،اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ
ﺑﻪ wolf wolS ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ،وارد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.از ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻄﺢ PRC ﭼﮏ ﻣﯿﺸﻮد و دو ﮔﺮوه ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺸﻮﻧﺪ
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
wolf yranoroc lamron dna wolf yranoroc wols htiw tcejbus ni PRC fo level amsalp fo nosirapmoC 0202/1/1
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ﭘﺴﺖ اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏدرﺟﻪ ﺗﺤﺼﯿﻠﯽﻧﻮع ﻫﻤﮑﺎريﺳﻤﺖ در ﻃﺮحﻧﺎم و ﻧﺎم ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ
moc.liamg@85naizizaﺗﺨﺼﺺاﺟﺮاء ﻃﺮحﻣﺠﺮيﻧﯿﮑﺰاد ﻋﺰﯾﺰﯾﺎن
ri.ca.smuq@idavajrhﺗﺨﺼﺺاﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎاﺳﺘﺎد راﻫﻨﻤﺎي اولﺣﻤﯿﺪ رﺿﺎ ﺟﻮادي
اﻃﻼﻋﺎت ﺗﻔﻀﯿﻠﯽ
ﻣﺘﻦﻋﻨﻮان
ﺑﺮ اﺳﺎس اﯾﻦ ﻃﺮح ﻣﯿﺘﻮان از اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح




ﺑﺮ اﺳﺎس اﯾﻦ ﻃﺮح ﻣﯿﺘﻮان از اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏﻫﺪف از اﺟﺮا
ﻣﻌﯿﺎر ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ اﯾﺴﮑﻤﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ ﭘﯿﺸﮕﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه وﻗﺎﯾﻊ
ﮐﺎردﯾﻮوﺳﮑﻮﻻر،اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد
اﻟﻒ-ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﻃﺮح )evitcejbO lareneG(: ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺳﻄﺢﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC در اﻓﺮاد ﺑﺎ wolf yranoroc wols و lamron
wolf yranoroc ب-اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ ))1 :sevitcejbO cificepS-
اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ yranoroc wols
2 wolf-اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺳﺼﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ lamron
3 wolf yranoroc-ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC در ﺑﯿﻤﺎران
ﺑﺎ wolf yranoroc wols و wolf yranoroc lamron
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
PRCو wolf yranoroc wols و wolf yranoroc lamronﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﺳﯿﻨﺎ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺳﺎسروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ،اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،nacs noisufrep و ﯾﺎ ﺗﺴﺖ
ورزش،ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﺮوﻧﺮﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ،از ﺗﺎرﯾﺦ ﺷﻬﺮﯾﻮر ﻣﺎه 4931
،اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ FHC,ICP,GBAC,IM, ،اﺧﺘﻼﻻت
درﯾﭽﻪ اي ،ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ،اﺧﺘﻼﻻت ﻫﺪاﯾﺘﯽ
دﻫﻠﯿﺰي_ﺑﻄﻨﯽ،DPOC ، اﺧﺘﻼﻻت اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﯽ ،DKC ،آﻧﻤﯽ ،از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺣﺬف ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ wolf wolS
ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻠﻞ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ( wolf wols yradnoces (ﺷﺎﻣﻞ اﮐﺘﺎزي ﻋﺮوق
ﮐﺮوﻧﺮ،آﻧﻮرﯾﺴﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،آﻣﺒﻮﻟﯽ ﻫﻮا در ﺣﯿﻦ
ﭘﺮوﺳﯿﺠﺮ و آﻧﻮﻣﺎﻟﯿﻬﺎي ﻣﺎدرزادي ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪه و ﺑﯿﻤﺎران
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ nonemonehP wolF wolS yramirP ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﻌﺪ از آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ،اﻃﻼﻋﺎت ،ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﺧﺬ ﺷﺮح ﺣﺎل از ﺑﯿﻤﺎر و
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺪارك ﻗﺒﻠﯽ و ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه و در ﯾﮏ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه ،ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﮔﺮدد.اﻃﻼﻋﺎت اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺛﺒﺖ ﻣﯽ
ﺷﻮد.ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﯿﻤﺎران 2 ﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ،ﺟﻨﺲ،ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ،و رﯾﺴﮏ
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﺑﺎ ﻫﻢ hctam ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺗﻌﺪاد tnuoc emarf ﻫﺎي
آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران ،ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﮐﺎردﯾﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ ﺑﺎ ﺗﺠﺮﺑﻪ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
ﮔﺮوه درﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯽ اﻃﻼع ( decneirepxe dednilb
1/1/2020 Comparison of plasma level of CRP in subject with slow coronary flow and normal coronary flow
crs.qums.ac.ir/webdocument/load.action?webdocument_code=1000&masterCode=14002809 3/9
ﮏﭼCRP ﺢﻄﺳ نارﺎﻤﯿﺑ ﻪﯿﻠﮐ زا دﻮﺸﯿﻣ ﯽﺑﺎﯾزرا،ﺖﺳا ( cardiologist
CRP Level>3mg/lترﻮﺼﺑ CRP ﯽﯾﺎﻤﺳﻼﭘ ﺢﻄﺳ ﺶﯾاﺰﻓا دﻮﺸﯿﻣ
ﻊﯾﺎﻗو عﻮﯿﺷ ﺶﯾاﺰﻓا ﺎﺑ CRP Level>3mg/l دﻮﺷ ﯽﻣ ﻒﯾﺮﻌﺗ
ﺖﺳا هاﺮﻤﻫ رﻻﻮﮑﺳوﻮﯾدرﺎﮐ
رﺎﮐ مﺎﺠﻧا ﻪﯿﺟﻮﺗ و تروﺮﺿ ﻞﯾﻻدﮏﯾ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ CRP ﯽﯾﺎﻤﺳﻼﭘ ﺢﻄﺳ ﺶﯾاﺰﻓا زا ناﻮﺘﯿﻣ حﺮﻃ ﻦﯾا سﺎﺳا ﺮﺑ
ﻊﯾﺎﻗو هﺪﻨﻨﮐ ﯽﯾﻮﮕﺸﯿﭘ ﻞﻘﺘﺴﻣ رﻮﺘﮐﺎﻓ ﮏﯾ ﻦﯿﻨﭽﻤﻫ و ﯽﻤﮑﺴﯾا ﺮﮕﻧﺎﺸﻧ رﺎﯿﻌﻣ
دﻮﻤﻧ هدﺎﻔﺘﺳا،رﻻﻮﮑﺳوﻮﯾدرﺎﮐ
هﺪﺷ يﺮﮕﻧزﺎﺑ ﯽﺳرﺎﻓ يﺎﻫ هژاو ﺪﯿﻠﮐ
ﯽﻠﺧاد ﯽﻤﻠﻋ ﻊﺟاﺮﻣ و ﻊﺑﺎﻨﻣ ﺖﺳﺮﻬﻓ
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حﺮﻃ ياﺮﺟا ﻪﺠﯿﺘﻧ ﻪﺻﻼﺧسﺎﺳا ﺮﺑ ﻪﮐ ﺎﻨﯿﺳ ﯽﻠﻋﻮﺑ نﺎﺘﺳرﺎﻤﯿﺑ ﻪﺑ هﺪﻨﻨﮐ ﻪﻌﺟاﺮﻣ نارﺎﻤﯿﺑ، ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا رد
ﺖﺴﺗ ﺎﯾ و perfusion scan،ﯽﻓاﺮﮔﻮﯾدرﺎﮐﻮﮐا،ﯽﻨﯿﻟﺎﺑ يﺎﻫرﺎﯿﻌﻣ
wolf yranoroc lamron dna wolf yranoroc wols htiw tcejbus ni PRC fo level amsalp fo nosirapmoC 0202/1/1
9/5 90820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ورزش،ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﺮوﻧﺮﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ،از ﺗﺎرﯾﺦ ﺷﻬﺮﯾﻮر ﻣﺎه 4931
،اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ FHC,ICP,GBAC,IM, ،اﺧﺘﻼﻻت
درﯾﭽﻪ اي ،ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ،اﺧﺘﻼﻻت ﻫﺪاﯾﺘﯽ
دﻫﻠﯿﺰي_ﺑﻄﻨﯽ،DPOC ، اﺧﺘﻼﻻت اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﯽ ،DKC ،آﻧﻤﯽ ،از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺣﺬف ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ wolf wolS
ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻠﻞ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ( wolf wols yradnoces (ﺷﺎﻣﻞ اﮐﺘﺎزي ﻋﺮوق
ﮐﺮوﻧﺮ،آﻧﻮرﯾﺴﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،آﻣﺒﻮﻟﯽ ﻫﻮا در ﺣﯿﻦ
ﭘﺮوﺳﯿﺠﺮ و آﻧﻮﻣﺎﻟﯿﻬﺎي ﻣﺎدرزادي ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪه و ﺑﯿﻤﺎران
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ nonemonehP wolF wolS yramirP ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﻌﺪ از آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ،اﻃﻼﻋﺎت ،ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﺧﺬ ﺷﺮح ﺣﺎل از ﺑﯿﻤﺎر و
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺪارك ﻗﺒﻠﯽ و ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه و در ﯾﮏ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه ،ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﮔﺮدد.اﻃﻼﻋﺎت اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺛﺒﺖ ﻣﯽ
ﺷﻮد.ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﯿﻤﺎران 2 ﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ،ﺟﻨﺲ،ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ،و رﯾﺴﮏ
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﺑﺎ ﻫﻢ hctam ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺗﻌﺪاد tnuoc emarf ﻫﺎي
آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران ،ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﮐﺎردﯾﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ ﺑﺎ ﺗﺠﺮﺑﻪ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
ﮔﺮوه درﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯽ اﻃﻼع ( decneirepxe dednilb
tsigoloidrac ( اﺳﺖ،ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﺸﻮد از ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻄﺢ PRCﭼﮏ
ﻣﯿﺸﻮد اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC ﺑﺼﻮرتl/gm3>leveL PRC
ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻠﻤﯽ ﻃﺮح و ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم
ﺷﺪه ﺑﺎ ذﮐﺮ ﻣﺄﺧﺬ ﺑﻪ وﯾﮋه در اﯾﺮان
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﺳﯿﻨﺎ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺳﺎسﺧﻼﺻﻪ ﻃﺮح ﻃﺒﻖ اﻫﺪاف ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﺷﺪه
ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ،اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،nacs noisufrep و ﯾﺎ ﺗﺴﺖ
ورزش،ﮐﺎﻧﺪﯾﺪ اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﺮوﻧﺮﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ،از ﺗﺎرﯾﺦ ﺷﻬﺮﯾﻮر ﻣﺎه 4931
،اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ FHC,ICP,GBAC,IM, ،اﺧﺘﻼﻻت
درﯾﭽﻪ اي ،ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ،اﺧﺘﻼﻻت ﻫﺪاﯾﺘﯽ
دﻫﻠﯿﺰي_ﺑﻄﻨﯽ،DPOC ، اﺧﺘﻼﻻت اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺘﯽ ،DKC ،آﻧﻤﯽ ،از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺣﺬف ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ wolf wolS
ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻠﻞ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ( wolf wols yradnoces (ﺷﺎﻣﻞ اﮐﺘﺎزي ﻋﺮوق
ﮐﺮوﻧﺮ،آﻧﻮرﯾﺴﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،آﻣﺒﻮﻟﯽ ﻫﻮا در ﺣﯿﻦ
ﭘﺮوﺳﯿﺠﺮ و آﻧﻮﻣﺎﻟﯿﻬﺎي ﻣﺎدرزادي ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ،از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪه و ﺑﯿﻤﺎران
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ nonemonehP wolF wolS yramirP ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﻌﺪ از آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ،اﻃﻼﻋﺎت ،ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ اﺧﺬ ﺷﺮح ﺣﺎل از ﺑﯿﻤﺎر و
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺪارك ﻗﺒﻠﯽ و ﻧﺘﺎﯾﺞ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه و در ﯾﮏ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه ،ﺛﺒﺖ ﻣﯽ ﮔﺮدد.اﻃﻼﻋﺎت اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺛﺒﺖ ﻣﯽ
ﺷﻮد.ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ،وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯽ
ﺷﻮﻧﺪ.ﺑﯿﻤﺎران 2 ﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ،ﺟﻨﺲ،ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻫﻤﺮاه ،و رﯾﺴﮏ
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﺑﺎ ﻫﻢ hctam ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.ﺗﻌﺪاد tnuoc emarf ﻫﺎي
آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران ،ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﮐﺎردﯾﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ ﺑﺎ ﺗﺠﺮﺑﻪ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
ﮔﺮوه درﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯽ اﻃﻼع ( decneirepxe dednilb
tsigoloidrac ( اﺳﺖ،ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﯿﺸﻮد از ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻄﺢ PRCﭼﮏ
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ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ اﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي
PFSC ( nonemonehP wolF wolS yranoroC ( ﺑﺮايﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ ebmaT و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 2791 ﺗﻮﺻﯿﻒ ﮔﺮدﯾﺪ و از
آن زﻣﺎن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺳﻨﺪرم ﻣﺠﺰاي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ)1( .PFSC
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺎﺧﯿﺮ در ﭘﯿﺸﺮوي ﻣﺎده رادﯾﻮ ﮐﻨﺘﺮاﺳﺖ در ﻋﺮوق اﭘﯿﮑﺎردﯾﺎل ﺑﺪون
وﺟﻮد ﺷﻮاﻫﺪ اﻧﺴﺪاد ﻋﺮوق اﭘﯿﮑﺎردﯾﺎل ﺗﻌﺮﯾﻒ ﺷﺪ.وﻟﯽ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﮐﯿﻔﯽ
اﯾﻦ ﺗﻌﺮﯾﻒ ، ﺑﻌﺪ ﻫﺎ از ﻣﻌﯿﺎر ﮐﻤﯽ emarF IMIT detcerroC
CFTC ( tnuoC ( ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ nosbiG و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 6991
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪ ، اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ)2(.tnuoC emarF IMIT ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از
ﺗﻌﺪاد emarf ﻫﺎي آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ( emarf enic( ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮاي رﺳﯿﺪن
ﻣﺎده رادﯾﻮﮐﻨﺘﺮاﺳﺖ ﺑﻪ kramdnal ﻫﺎي ﺗﻌﺮﯾﻒ ﺷﺪه دﯾﺴﺘﺎل ﻫﺮ رگ
ﺧﺎص. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ PFSC ﺑﻪ ﺻﻮرت CFTC ﺑﯿﺸﺘﺮ از 2
اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ) DS2+CFTC (از egnaR ﻧﺮﻣﺎل ﻫﺮ رگ ﺧﺎص، ﺗﻌﺮﯾﻒ
ﻣﯽ ﺷﻮد.ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ،اﻧﺴﯿﺪاﻧﺲ PFSC ﺑﯿﻦ % 7-1 در
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ،ﻣﺘﻐﯿﺮ اﺳﺖ )3و4
(و 04% زﯾﺮ ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل )5 ( و 61% ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
ﺳﻨﺪرم X را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد )6 (. اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم در ﻣﺮدان ﺟﻮان ﺳﯿﮕﺎري ﺷﯿﻮع
ﺑﺎﻻﺗﺮي دارد)3(. ﺗﻈﺎﻫﺮات اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و از elbats
noitavele TS non، anigna elbatsnu، anigna
noitcrafni laidracoym ﺗﺎlaidracoym noitavele TS
aidracyhcat ralucirtnev ، noitavele و neddus
DCS ( htaed caidrac (را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد )3(. niap tsehC اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎران در اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻣﺎﻫﯿﺖ xim داﺷﺘﻪ و در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻮارد ﻗﺎﺑﻞ اﻓﺘﺮاق
از anigna elbatsnu ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ )7(. %08 اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﻃﯽ دوره
زﻧﺪﮔﯽ ﺧﻮد ، p.c ﻫﺎي ﻣﮑﺮر را ﺗﺠﺮﺑﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.%02 آﻧﻬﺎ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺑﺴﺘﺮي
ﻣﺠﺪد وﺣﺘﯽ ﮔﺎﻫﯽ اوﻗﺎت آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻣﺠﺪد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ )3(.ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻧﺘﺎﯾﺞ
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ III IMIT ،اﻧﺴﯿﺪاﻧﺲ PFSC در ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ
ﺑﺎ anigna elbatsnu ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﻮده وﻟﯽ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل داﺷﺘﻨﺪ، %4
ﺑﻮد )8(.اﻃﻼﻋﺎت ﺟﻤﻊ آوري ﺷﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺻﻮرت
ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻏﯿﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﻮج T و ﻗﻄﻌﻪ TS را در ﺣﯿﻦ
اﺳﺘﺮاﺣﺖ ،ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ.ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮ ،اﭘﯿﺰود ﻫﺎي non
3 ( aidracyhcat ralucirtnev deniatsus ( و اﻓﺰاﯾﺶ TQ
7( noisrepsiD ( ،ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.در ﺣﯿﻦ اﭘﯿﺰود ﻫﺎي tsehc
niap ،ﺗﻐﯿﯿﺮات GKE ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه اﯾﺴﮑﻤﯽ ،در ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ %03 ﺑﯿﻤﺎران ،ﯾﺎﻓﺖ
ﺷﺪه اﺳﺖ.2 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﺎص tceps laidracoym
yhpargitnics را در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮدﻧﺪ.در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
allelovaiC و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 4991 ، yhoargitnics ﺑﺎ 99 cT
در %18 ﺑﯿﻤﺎران ،ytilamronba noitom llaw lanoiger را
ﻧﺸﺎن داد و %68 ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻘﺎﯾﺺ ﭘﺮﻓﯿﻮژن را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.%07 اﯾﻦ tcefed
ﻫﺎ در ﻣﻨﻄﻘﻪ اي اﯾﺠﺎد ﺷﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ رگ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ wolf wols ،ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﯽ
ﻣﯽ ﺷﺪ.اﯾﻦ ﻧﻘﺎﯾﺺ ﭘﺮﻓﯿﻮژن ،elbisever ﺑﻮد.)6(در اﮐﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ،ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ،ﻧﺮﻣﺎل ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ emartleB و
ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 2002 ،ﻫﯿﭻ ﺷﻮاﻫﺪي از درﮔﯿﺮي VL در ﺑﯿﺶ از %09 از
465 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PFSC ﮔﺰارش ﻧﺸﺪ.ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﺎل ﺗﻌﺪاد ﮐﻤﯽ از ﺑﯿﻤﺎران
،ﺷﻮاﻫﺪ yhtapoymoidrac detalid,HVL و cilotsaid
noitcnufsyd را از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ )3(.در ﻣﻮرد ﺑﯿﻮ ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ
،ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺪﮐﯽ در دﺳﺘﺮس اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎن lanoitavresbo
etar noitcrafni، ﺑﯿﻦ % 9_8 ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.)3( ﯾﮏ ﻣﻮرد
BBBL tnettimretni در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PFSC ﮔﺰارش ﺷﺪه
اﺳﺖ.) 9 (. ﺑﯿﻦ %06_001 ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ،ﭘﺪﯾﺪه wolf wols
را از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ.emartleB و ﻫﻤﮑﺎران ،ﺑﯿﻤﺎران را ﻃﯽ ﯾﮏ ﺑﺎزه
wolf yranoroc lamron dna wolf yranoroc wols htiw tcejbus ni PRC fo level amsalp fo nosirapmoC 0202/1/1
9/7 90820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
01 ﺳﺎﻟﻪ pu wollof ﻧﻤﻮدﻧﺪ.وﺟﻮد ﭘﺪﯾﺪه wolf wols در ﻃﯽ اﯾﻦ ﻣﺪت
در آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎران،ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.)3(
ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي PFSC ،ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ.در اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎران اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻋﺮوق رﯾﺰ ﮐﺮوﻧﺮي در ﺣﺎﻟﺖ اﺳﺘﺮاﺣﺖ )gnitser
ecnatsiser ralucsavorcim (،دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ.ارزﯾﺎﺑﯽ اﺧﺘﻼل
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﯿﮑﺮوواﺳﮑﻮﻻر ،ﺑﺮاي ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ ireignaM و ﻫﻤﮑﺎران
در ﺳﺎل 6991 ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. آﻧﻬﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﺗﺠﻮﯾﺰ دﯾﭙﯿﺮﯾﺪاﻣﻮل
ﺗﺰرﯾﻘﯽ در 65 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PFSC ،ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ،ﻧﺮﻣﺎل
ﺷﺪ.در ﻣﻘﺎﺑﻞ ،ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻧﯿﺘﺮوﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﻦ ورﯾﺪي،ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮدي ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻧﺸﺪ
)4(.ﺑﻬﺒﻮدي ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﯾﮏ وازودﯾﻼﺗﻮر ﻋﺮوق ﮐﻮﭼﮏ،ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه درﮔﯿﺮي
ralucsavorcim در ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ.ﺑﺮ اﺳﺎس اﮐﺜﺮ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، RFC ( evreseR wolF yranoroC (،در
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PFSC در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل،ﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ
ﻣﻼﺣﻈﻪ اي،ﻧﺪارد ﮐﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه evreser وازودﯾﻼﺗﻮري ﻧﺮﻣﺎل در اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ )01(.ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺷﻮاﻫﺪ زﯾﺎدي ،ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه درﮔﯿﺮي اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم در
ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ PFSC ،ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران،ﺳﻄﺢ ﻫﻤﻮﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ )21و11(
،31 ( eninigralyhtemid(ﮐﻪ ﯾﮏ edixo cirtin
rotibihni esahtetnys ، ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ،اﻓﺰاﯾﺶ دارد ﮐﻪ ﻣﯿﺘﻮاﻧﻨﺪ ﺗﺎﺛﯿﺮ
ﻣﺨﺮﺑﯽ ﺑﺮ روي ﻋﻤﻠﮑﺮد آﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ.ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ،اﺧﯿﺮا ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ
ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ 41( nitcenopida( و ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ 51( esanoxarap(
ﮐﻪ ﻫﺮ 2 ﻣﻮرد ،از ﻣﺎرﮐﺮ ﻫﺎي ﻣﻬﻢ دﯾﺴﻔﺎﻧﮑﺸﻦ آﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم ﻫﺴﺘﻨﺪ،ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
ﻋﻮاﻣﻞ اﺗﯿﻮﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ PFSC ،ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﻧﺪ.niC و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 3002 ﺑﺎ
اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨﯿﮏ yhpargonosartlU ralucsavartnI( SUVI
(و evreseR wolF lanoitcarF( RFF (،ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎران ،اﻓﺰاﯾﺶ ﺿﺨﺎﻣﺖ اﯾﻨﺘﯿﻤﺎ،ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﺟﺪار ﻋﺮوق
ﮐﺮوﻧﺮو ﺗﻐﯿﯿﺮات اﺗﺮوﻣﺎﺗﻮز ﻏﯿﺮ اﻧﺴﺪادي ،وﺟﻮد دارﻧﺪ)61(. اﯾﻦ ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﻄﺮح
ﮐﻨﻨﺪه درﮔﯿﺮي ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻋﺮوق ﺑﺰرگ ﮐﺮوﻧﺮي ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه درﮔﯿﺮي
ralucsavorcim در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ.ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدي در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري،اﻟﺘﻬﺎب ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.iL و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل
7002 ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRCsh و 6_LI در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ
ﺻﻮرت ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ،ﺑﺎﻻ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ )71( .ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎي دﯾﮕﺮ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺷﺎﻣﻞ اﺳﯿﺬ
اورﯾﮏ ﺳﺮم و noitubirtsid llec der ﻧﯿﺰ ﺑﺎ PFSC ،ﻣﺮﺗﺒﻂ داﻧﺴﺘﻪ
ﺷﺪه اﻧﺪ.)81و51) . ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺎﺗﻮﻣﯿﮏ ﻣﺎﻧﻨﺪ زاوﯾﻪ ﺟﺪا ﺷﺪن niam tfel
yetra از آﺋﻮرت ﻧﯿﺰ در اﺗﯿﻮﻟﻮژي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ،ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﻧﺪ.ﺑﻌﻀﯽ از
آﻧﺎﺗﻮﻣﯿﻬﺎي ﻣﺸﺨﺺ ،ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از ﻃﺮﯾﻖ اﺧﺘﻼل در ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﮐﺮوﻧﺮ و
ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎ ،ﺗﺨﺮﯾﺐ آﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ PFSC ﮔﺮدﻧﺪ. )91(. ﻃﺒﻖ
ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺟﺪﯾﺪ،ﻓﺮﺿﯿﻪ cimetsys ﺑﻮدن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﻧﯿﺰ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه
اﺳﺖ.ayakaraK و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 1102 ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن
ﻋﺮوق ﻣﻐﺰي در ﺑﯿﻤﺎران PFSC ،واﺿﺤﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ )02( .ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ
ﻣﯿﺮﺳﺪ ﮐﻪ اﺧﺘﻼل آﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم ﯾﮏ ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﻣﻨﺘﺸﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﻢ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ و
ﻫﻢ ﻋﺮوق ﭘﺮﯾﻔﺮال را درﮔﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.در ﺧﺼﻮص درﻣﺎﻧﻬﺎي داروﯾﯽ در اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎري،ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺪﮐﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ و 2 داروي ( 12 lolovibeN( و
22( lidarfebiM( ،ﻧﺘﺎﯾﺞ اﻣﯿﺪوار ﮐﻨﻨﺪه اي داﺷﺘﻪ اﻧﺪ .ﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻮارد
ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ ،ﺷﻨﺎﺧﺖ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ، درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ و ﭘﺮوﮔﻨﻮز ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت اﯾﻦ
ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ.ﻫﺪف ﻣﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺪازه
ﮔﯿﺮي ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PFSC و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آن ﺑﺎ
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﺮﻣﺎل،ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC
ﺑﺼﻮرتl/gm3>leveL PRC ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد PRC ﻣﺎرﮐﺮ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮاي
اﻟﺘﻬﺎب در ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﮐﺎردﯾﻮوﺳﮑﻮﻻر اﺳﺖ وﺳﻄﺢ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ PRC
l/gm3>leveL ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﯿﻮع وﻗﺎﯾﻊ ﮐﺎردﯾﻮوﺳﮑﻮﻻر ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
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